











5. Das endokrine Pankreas
6. Plazenta




Informationen werden i.d.R über den ganzen
Körper verstreut, beeinflussen alle Rezeptor-
tragenden Zellen
Informationen werden lokal begrenzt an 
spezifische Zielzellen weitergegeben
langsame Informationensübertragung




mehr oder weniger Hormon
Alles oder Nichts Prinzip – aktiv oder inaktiv
Informationen sind immer unwillkürlich Informationen sind z. T. unter willkürlicher Kontrolle
(z.B. Bewegungen)
1.1 Merkmale des neuroendokrinen Systems
Endokrine Sekretion Neurosekretion Synaptische 
Transmission





























= größtes endokrines Organ




















1.5 Eigenschaften chemischer Stoffgruppen 
und ihr Sekretionsmodus
A - Hydrophiler Charakter: nicht membran-
gängig!
– Bsp.: Insulin, Adrenalin
– Lagerung in Sekretgranula auf Vorrat
– Freisetzung durch Exozytose auf 
spezifischen Reiz
B - Lipophiler Charakter: membrangängig!
– Bsp.: Steroidhormone
– kaum Hormonvorräte in Zellen
– Synthese akut bei Bedarf
– Ausgangsstoff: Cholesterinester
– Sonderstellung:
 Speicherung in 
Schilddrüsenfollikeln
Lüllmann-Rauch, Histologie,Thieme-Verlag 2003
1.6 Regulation endokriner Zellen
a) Innervation
Lüllmann-Rauch, Histologie,Thieme-Verlag 2003


















Diese Achse nimmt eine 
zentrale Rolle im Hormon-





















2.1 Gliederung der Hypophyse
(Hirnanhangsdrüse)
- Hypophysenvorderlappen









2.2 Topografie der Hypophyse
1 2
3
2.3 Blutversorgung der Hypophyse
-Obere Hypophysenarterie
- Hormone vom Hypothalamus 
werden in die Eminentia mediana
sezerniert und fließen zur Adeno-
hypophyse via Portalvenen
in den Plexus venosus
-Untere Hypophysenarterie
- transportiert die Hormone
der Neurohypophyse




-Synthese und Abgabe von Peptid- und Proteohormonen:
glandotrope Hormone (Steuerhormone)
-wirken auf andere endokrine Drüsen
nicht-glandotrope Hormone (Effektorhormone)
-beeinflussen direkt die Funktion der Zielorgane 
2.4 Hormoneinteilung von Hypothalamus und 
Hypophyse
2.5 Hormone des 
Hypophysenhinterlappens
Hormone selbst werden nicht
im Hypophysenhinterlappen
gebildet!
- Zellsomata im Hypothalamus
- Axone in Hypophysenstiel und
der Neurohypophyse
- Sekretion von Hormonen aus
den Axonterminalen der Neuro-
hypophyse in die Blutbahn
ADH oder Vasopressin:
Antidiuretisches Hormon,
führt zur Wasserresorption in
Der Niere und zur Verengung der 
Gefäße mit dem Ziel der Blut-
drucksteigerung
Axonaler Transport








ACTH, TSH, FSH, LH, MSH
Stammzellen o.
entleerte Zellen
Fritsch, Kühnel: Taschenatlas der Anatomie, Bd. 2,Thieme-Verlag 2001
Das Proopiomelanocortin (POMC)
Fritsch, Kühnel: Taschenatlas der Anatomie, Bd. 2,Thieme-Verlag 2001






















Klinische Symptome von 
Hypophysentumoren
Netter: Anatomischer Atlas, Thieme-Verlag 1990
3. Die Schilddrüse
Lage der Schilddrüse
Lage: Höhe des 1.-4. Knorpels
der Luftröhre
Gewicht: 20 – 60 g schwer
Anteile: rechter und linker Lappen
Pyramidallappen
Isthmus
Funktion:   Synthese von Thyroxin (T4)
und Trijodthyronin (T3)
Schilddrüsenfollikel
Fritsch, Kühnel; Taschenatlas der Anatomie, Bd.2, Thieme-Verlag 2001
Struktur und Funktion der Follikel
x1
x1


















































































Lage der Nebenniere im 
Retroperitonealraum
Tillmann: Atlas der Anatomie, Thieme-Verlag 2003
• Gewicht: 4 g
• Blutversorgung über Äste 
– aus der Aorta abdominalis
– aus der A. renalis
– aus der A. phrenica inferior
Die Nebenniere
Die Nebennierenrinde
• 3 Schichten;  beim Menschen nicht 
immer leicht zu unterscheiden
– Zona glomerulosa:  außen
Aldosteron- und Mineralocorticoid-
Produktion, Regulation des 
Wasserhaushalts
– Zona fasciculata:  mittig
Glucocorticoid-Produktion,
Regulation des katabolen Meta-
bolismus






























Unterschied Cortisol - Cortison
Gemeinsamkeiten: - Steroide mit 4 Karbonringen
- lipophil
Unterschiede: - in der Struktur und Funktion
- inaktive Form des Cortisols
- keine Rezeptorbindung 
Cortisol
11
-aktive Form mit breitem
Wirkungsspektrum



















• Förderung der Glukoneogenese
• Förderung der Lipolyse in der 
Peripherie 
• Hemmung der 
Calziumaufnahme 
• Natrium- und Wasserretention






• Aktivierung durch den Sympathikus 
• Produktion des Hormons Adrenalin 






5.1 Lage des Pankreas
- 14 - 18 cm lang
- 65 - 80 g schwer, davon 2% Inselorgan
= 1 Million Inseln beim Erwachsenen
- Cauda pancreatis
 größte Dichte der Inseln
Tillmann, Anatomie, 2005
5.2 Histologie des Pankreas
Insulin: Blutzuckerspiegel
Glucagon: Blutzuckerspiegel
Somatostatin: Hemmung benachbarter 
endo- u. exokriner Zellen
PP: Hemmg. d. exokr. Pankreas
Ghrelin: Inhibition der Insulinsekretion
5.4 Hormone des endokrinen Pankreas und Funktion
Gray‘s Anatomy, 1995
A (a) Glucagon 20 %  230 nm   
B (ß) Insulin 70 %  274 nm 
D (d) Somatostatin         7 %   323 nm
PP Pankreatisches
Polypeptid (PP) 2 %    141 nm
e Zellen  Ghrelin 1 %    118 nm
Zelltypen   Hormon           Anteil   Granula
Funktion:
























2.2.3 Die Regulation der Blutglucosekonzentration
 Insulin hemmt indirekt die Glucagonausschüttung
über Somatostatin und fördert die Amylasesekretion.








GLUT 1 Erythrozyten,  Niere nein
GLUT 2 B-Zellen, Leber nein
GLUT 3 Neuronen nein
GLUT 4 Muskel,Herz,Fettgewebe ja
GLUT 5 Darm nein
Wirkung von Glucagon:
-Förderung des Glycogenabbaus in der Leber
(Glykogenolyse)
-gleichzeitige Stimulation der Bildung von
Glucose aus Aminosäuren
(Gluconeogenese)
 Glucagon erhöht den Blutzuckerspiegel!
Blutzuckerwerte:
3,3 – 6,1 mmol/l
(60-110 mg/dl)
Der Diabetes mellitus
Diabetes mellitus Typ I Diabetes mellitus Typ II
Insulinabhängig (5%)
-bedingt durch eine Zerstörung
der Insulin-produzierenden 
B-Zellen, die immunologisch oder 
idiopathisch bedingt sein kann
Nichtinsulinabhängig (95%)
-kann sich von einer Insulinresistenz
mit relativem Insulinmangel bis zu
einem sekretorischem Defekt mit
Insulinresistenz erstrecken




















Der Diabetes mellitus Typ II ist die häufigste ernährungsbedingte Erkrankung in
unserer Industriegesellschaft, die häufigste Stoffwechselerkrankung überhaupt.


















Erhöhung der Insulinsekretion durch Hemmung
der Dipeptidylpeptidase IV-ein potentes Antidiabetikum
GLP1 – Glucagon-like-Peptide 1




6.1 Entstehung und Entwicklung der Plazenta
Stadien der
Implantation




Die weitere Entwicklung der Plazenta








Intervillöser Raum (30 µm breite 
Spalten für mütterliches Blut)
mütterlicher Teil: Dezidua
(= Funktionalis nach Implantation)
decidua = „hinfällig“









- Basalmembran der fetalen Kapillaren 
- fetales Kapillarendothel (geschlossen)
Reifung:
- Verschmelzung der Basalmembranen
- Ausdünnung der Zytotrophoblasten
- Oberflächenzunahme der Zottenbäume
Jankowski, Histologie Kurs 2003
Funktionen der Plazenta
 Alle Funktionen spielen sich im 
Synzytiotrophoblasten ab.
Funktion Substanz Transport
























Der Synzytiotrophoblast steuert den mütter-
lichen Organismus durch Synthese von:
1) Choriongonadotropin (hCG)
- Hemmung der Ovulation
- Erhaltung des Corpus luteum
2) Östrogen 
- Wachstum des Uterus
- Wachstum der Brustdrüse
3) Progesteron
- Aufrechterhaltung d. Dezidua
- Ruhigstellung des Myometriums
- Differenzierung der Brustdrüse
Plazentagängigkeit für Medikamente u. Krankheitserreger
1)Übertragbare Substanzen
- die meisten Medikamente (Sedativa/Analgetika)
- Drogen (Heroin)
- Zytomegalie-, Röteln-Viren
- Erreger v. Windpocken, Masern, Kinderlähmung
- Treponema pallidum, Toxoplasma gondii 
2)Nicht übertragbare Substanzen





Heparin und TransferrinMoore: Embryologie, 2007




























































Wirkung von Calcitriol 
(Vitamin D3)
-vermehrte Resorption 




-abhängig von Ca2+ u. Pi Konzentration
Ca 2+ u. P-
Konzentration
Wirkung
erhöht Verbesserung d. 
Knochenmineralisation
erniedrigt Hemmung d. Mineralisation durch 
direkte Wirkung auf Osteoblasten
erniedrigt Stimmulation der Osteoklasten-
Differenzierg.Mobilisierg. v.
Ca 2+ und Pi
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